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Диффузный токсический зоб – заболевание, сопровож-
дающееся гиперпродукцией гормонов щитовидной же-
лезы и изменением функционального состояния раз-
личных органов и систем. По распространенности 
среди заболеваний щитовидной железы занимает вто-
рое место после эндемического зоба. Разнообразие кли-
нических проявлений обусловливает возникновение 
определенных трудностей при диагностике. Особенно 
важно уметь своевременно выявить симптомы тирео-
токсикоза, провести дифференциальную диагностику 
основных его проявлений, оценить особенности тече-
ния заболевания, назначить адекватное патогенетиче-
ское и симптоматическое лечение.
Тиреотоксикоз - синдром, который обусловлен 
действием избытка Т
4 
и Т3 на ткани-мишени. 
В литературе этот синдром иногда называется 
гипертиреозом, а под «тиреотоксикозом» подразуме-
вается ситуация с избытком экзогенных тиреоидных 
гормонов. Сопровождается усилением поглощения 
радиоактивного йода щитовидной железой и требует 
медикаментозного или хирургического лечения. У 
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больных с преходящим тиреотоксикозом поглощение 
железой радиоактивного йода снижено (тиреотокси-
ческая стадия подросткового тиреоидита), антитирео-
идные средства не применяются.
ЭТИОЛОГИЯ
Причины тиреотоксикоза классифицируются следую-
щим образом (таблица 1).
Все перечисленные причины чаще вызывают тирео-
токсикоз у больных среднего и пожилого возраста. 
Диффузный токсический зоб - самая частая причина у 
детей.
ЭПИДЕМИОЛОГИЯ 
Наиболее частая причина тиреотоксикоза -  диффузный 
токсический зоб, распространенность его достигает 
0,5%.
КЛИНИЧЕСКИЕ ЛЕКЦИИ
ЗАБОЛЕВАНИЯ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ  
Диффузный токсический зоб
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КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА И ПАТОГЕНЕЗ
Выраженность симптомов зависит от тяжести и про-
должительности заболевания. 
Со стороны нервной системы отмечается: мелкий 
тремор, нервозность, неуравновешенность, возбуди-
мость, гипергидроз, гиперрефлексия. Предъявляются 
жалобы на чувство внутреннего напряжения, неспособ-
ность сосредоточиться, трудность в общении с окружа-
ющими, депрессию. 
Для детей и подростков характерна плохая успева-
емость, для взрослых - снижение производительности 
труда. 
Со стороны сердечно-сосудистой системы отме-
чается: наджелудочковая тахикардия (как следствие 
прямого воздействия тиреоидных гормонов на прово-
дящую систему сердца) - главный симптом тиреоток-
сикоза; усиленный верхушечный толчок - мерцательная 
аритмия и трепетание предсердий; внесердечные шумы; 
увеличение пульсового давления; кардиомегалия (при 
длительном тиреотоксикозе) с сердечной недостаточ-
ностью; комплекс симптомов называется тиреотоксиче-
ским сердцем (усиление I тона, громкий систолический 
шум, внесердечные шумы, сердечная недостаточность 
с высоким сердечным выбросом).
Со стороны опорно-двигательного аппарата отме-
чается: атрофия; миастения; периодический паралич, 
тиреотоксическая миопатия (слабость и атрофия мышц 
на фоне усиления катаболизма, истощенный внешний 
вид); переходящий тиреотоксический паралич (от не-
скольких минут до нескольких суток); усугубление 
течения миастении и семейного гипокалиемического 
периодического паралича; повышение концентрации 
кальция в моче и крови (резорбция костной ткани пре-
обладает над ее образованием; остеопения (при дли-
тельном нелеченном тиреотоксикозе).
Со стороны желудочно-кишечного тракта отме-
чается: неутолимый аппетит, жажда, увеличение по-
требления пищи при астеничной фигуре; усиленная 
перистальтика; частый стул (из-за усиления перисталь-
тики), но понос бывает редко; ухудшение биохимиче-
ских показателей функции печени.
Со стороны органов зрения отмечается: нечеткость 
зрения, двоение в глазах, расширение глазных щелей, 
пристальный, испуганный взгляд; симптом Дальрим-
пля (при взгляде прямо видна полоска склеры меж-
ду верхним веком и радужкой); симптом Грефе (при 
взгляде вниз опускание верхнего века отстает от глаз-
ного яблока); симптом Штелльвага (редкое мигание); 
офтальмопатия Грейвса (аутоиммунное органоспеци-
фическое заболевание, которое сопровождается лимфо-
цитарной инфильтрацией всех образований глазницы и 
ретроорбитальным отеком), у детей выражен меньше.
Главный симптом - экзофтальм, ограничение под-
вижности глазного яблока, диплопия,  резь в глазах, све-
тобоязнь, слезотечение. При несмыкании век роговица 
высыхает и может изъязвляться. Сдавление зрительно-
го нерва и кератит может привести к слепоте (частота: 
у 3-20 % больных с хроническим лимфоцитарным ти-
реоидитом).
Со стороны кожи отмечается: кожа теплая, влажная, 
бархатистая (витилиго), ладони потные и горячие; они-
холиаз указывает на длительный нелеченный тиреоток-
сикоз; могут отмечаться локальные слизистые отеки, 
преимущественно передней поверхности голеней (пре-
тибиальная микседема) с утолщением кожи, выступаю-
щими волосяными фолликулами, гиперпигментацией 
(«апельсиновая корка»).
Со стороны половой системы наблюдается: задержка 
менархе (девочки); снижение фертильности; олигоме-
норея; снижение сперматогенеза и потенции; геникома-
стия (связанная с ускорением превращения андроге-
нов в экстрагены (мальчики); повышение содержания 
тестостерона и экстрадиола.
Со стороны обмена веществ наблюдается: ускоре-
ние роста; снижение массы; изменение аппетита (у 
молодых возрастает, у пожилых - анорексия); легкая 
полидипсия; гипергидроз; плохо переносят тепло; при 
ИЗСД - увеличивается потребность в инсулине; гипер-
кальциурия; гиперкальциемия.
Со стороны щитовидной железы отмечается: увели-
чение размеров; усиление кровотока в железе, обуслов-
ливающего появление местного сосудистого шунта; 
ощущается дрожание.
Диффузный токсический зоб (болезнь Грейвса) в 
80 % случаев обусловливает тиреотоксикоз. Появля-
ются тиреостимулирующие антитела в сыворотке, 
которые связываются с рецепторами ТТГ на тироци-
тах и стимулируют секрецию тиреоидных гормонов. 
Тяжесть тиреотоксикоза соответствует титру тиреости-
мулирующих аутоантител.
Диффузный токсический зоб - семейное заболевание.
ДИАГНОСТИКА ТИРЕОТОКСИКОЗА
Обследование включает два этапа:
1. Оценка функции щитовидной железы, то есть под-
тверждение тиреотоксикоза.
2. Выяснение его причины.
1. Оценка функции щитовидной железы:
а) общий Т4 и свободный Т3 - повышены у всех боль-
ных с тиреотоксикозом;
б) общий Т3 и свободный Т3 - повышены (называется 
Т3 - тиреотоксикоз, при нормальном Т4);
в) базальный уровень ТТГ - снижен или не опреде-
ляется ( нормальный или увеличенный ТТГ при увели-
чении общего Т4 или Т3 - указывает на тиреотоксикоз, 
вызванный избытком ТТГ);
г)  поглощение радиоактивного йода (123I или 131I) 
щитовидной железой у больных с усиленной секреци-
ей тиреоидных гормонов увеличено, а при тиреоидите 
- снижено (гормоны пассивно поступают из ткани же-
лезы в кровь);
д) супрессивные пробы с Т3 и Т4: при тиреотоксико-
зе поглощение радиоактивного йода щитовидной желе-
зой под влиянием экзогенных тиреоидных гормонов не 
уменьшается. Проба противопоказана при заболевани-
ях сердца и пожилым больным.
2. Установление причины тиреотоксикоза:
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а) тиреостимулирующие антимаркеры диффузного 
токсического зоба определяются методом ИФА;
б) аутоантитела к рецепторам ТТГ - определяют, из-
меряя связывание Ig класса G  из сыворотки больных с 
рецепторами ТТГ. Выявляются у 75 % больных с диф-
фузным токсическим зобом. Эта проба проще и дешев-
ле изложенной выше;
в) антитела к микросомальным антигенам и к йодид-
пероксидазе специфичны для диффузного токсического 
зоба и хронического лимфоцитарного тиреоидита;
г) сцинтиграфия щитовидной железы проводится у 
больных с тиреотоксикозом и узловым зобом для вы-
яснения: имеются один или множественные гиперфунк-
ционирующие узлы, накапливающие йод, и являются 





Проводится дифференциальный диагноз тиреотоксико-
за при диффузном токсическом зобе (учитывают клини-
ческую картину и лабораторные данные).
Тиреотоксикоз при гранулематозном тиреоидите 
(заболевание вирусной этиологии с выраженным недо-
моганием, лихорадкой, болью в области щитовидной 
железы, иррадирующей в уши, усиливающейся при 
глотании или поворотах головы. Железа плотная, узло-
ватая, чрезвычайно болезненная, происходит постепен-
ный захват воспалительным процессом долей железы.
Лабораторный мониторинг. СОЭ - ускоренная, 
антитиреоидные антитела не выявляются, поглощение 
радиоактивного йода щитовидной железой снижено.
Тиреотоксикоз развивается в начальной (тиреоток-
сической) стадии болезни, длящейся несколько недель, 
и обусловлен повреждением ткани железы.
Для уменьшения болей и неприятных ощущений 
в железе назначают аспирин в дозе 30-40 мг/сут (по 
возрасту), которую постепенно уменьшают и отменяют 
к 7-14-м суткам.
Тиреотоксикоз при хроническом лимфоцитарном 
тиреоидите наблюдается редко (менее 5 %), бывает 
преходящим. Чаще наблюдается небольшой плотный 
зоб, безболезненный. 
Лабораторный мониторинг
- Повышение общего Т4 (повреждается ткань железы)
- Поглощение радиоактивного йода понижено
- Отношение Т3/Т4 менее 20:1
- Антитела к микросомальным антителам  выявляются 
у 85% больных
-Тиреостимулирующие антитела практически не обна-
руживаются.
И. М. Лысенко
43Охрана материнства и детства (2013) №1 (21)
Подострый лимфоцитарный тиреоидит с тиреоток-
сикозом (преходящим) чаще развивается после родов. 
Тиреотоксическая стадия продолжается 4-12 недель, 
тиреотоксикоз встречается у 8% рожениц. У четвер-
ти женщин, перенесших тиреотоксикоз после родов, 
заболевание рецидивирует после повторных родов. Для 
устранения симптомов тиреотоксикоза в тиреотоксиче-
ской стадии применяют пропранолол.
ОСНОВНЫЕ ЭТАПЫ ДИАГНОСТИКИ 
ДИФФУЗНОГО ТОКСИЧЕСКОГО ЗОБА
Анамнез.  Обращается внимание на основные жа-
лобы больных, свидетельствующие о поражении ти-
реоидными гормонами центральной нервной системы: 
нервозность, возбудимость, смены настроения, плак-
сивость, рассеянность, потливость, чувство жара, сни-
жение памяти, дрожание тела, плохую переносимость 
тепла, нарушение сна. Ведущее значение имеют жало-
бы на сердцебиение, не зависящие от положения тела 
и времени суток, и пульсацию сосудов, особенно в об-
ласти шеи. Иногда на первый план выступают экзоф-
тальм и плаксивость, слезоточивость, боль и резь в 
глазах, ограничение подвижности глазных яблок, от-
ечность век, двоение. Нередко больные обращают вни-
мание на утолщение или опухолевидное образование в 
области шеи. Они жалуются также на снижение массы 
тела при сохранности аппетита, выпадение волос, жид-
кий стул, боль в животе. Мужчины иногда указывают на 
наличие половой слабости, женщины – на нарушение 
менструального цикла. Следует уточнить начальные 
проявления заболевания и характер его последующего 
развития. 
Начало заболевания может быть внезапным и посте-
пенным. Первыми признаками диффузного токсичес-
кого зоба чаще всего бывают сердцебиение, раздра-
жительность, уменьшение массы тела, иногда глазные 
симптомы, увеличение щитовидной железы. Токси-
ческий зоб развивается после психической травмы, 
инфекции, инсоляции, перегревания. Нередко опреде-
ленную роль играет наследственный фактор. Далее 
тщательно прослеживается течение заболевания, 
последовательность развития симптомов, отмечаются 
факторы, способствующие прогрессированию забо-
левания (инсоляция, нерегулярное лечение, психи-
ческое перенапряжение), причины последнего ухуд-
шения состояния, уточняются результаты исследования 
функции щитовидной железы в прошлом (если оно 
проводилось).
Вследствие атипичности проявлений тиреотокси-
коза у лиц пожилого возраста особое внимание при 
собирании анамнеза необходимо уделить наруше-
ниям органов кровообращения, уточнить эффектив-
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ность (неэффективность) проводимого ранее лечения 
сердечными гликозидами. При наличии осложнений 
выясняют время их появления и возможную причину. 
Весьма важно провести подробный опрос по систе-
мам для возможного выявления тех или иных измене-
ний, связанных с тиреотоксикозом, выяснить характер 
трудовой деятельности, ее влияние на течение заболева-
ния, и наоборот, влияние заболевания на трудоспособ-
ность, наличие очагов эндемического зоба, режим дня. 
Уточняются также перенесенные заболевания, наслед-
ственная отягощенность, аллергологический анамнез.
Объективное  исследование.   Оценивается общее 
состояние больного, обращается внимание на выра-
жение испуга на лице, суетливость, плаксивость, много-
словность, нерациональные движения, дрожание вытя-
нутых рук. Отмечаются рост, масса и температура тела. 
Кожа у больных токсическим зобом теплая, влажная, с 
нормальным тургором. Иногда наблюдаются гиперпиг-
ментация кожи, уплотнение на передней поверхности 
голени, ломкость волос, облысение.
При исследовании области шеи обращается вни-
мание на увеличение щитовидной железы. Зоб может 
быть диффузным, смешанным и узловатым, различной 
плотности и степени увеличения.
Сначала исследование щитовидной железы прово-
дится стоя, лицом к больному. Скользящими движения-
ми больших пальцев определяются обе доли и перешеек, 
оцениваются консистенция, плотность, подвижность, 
наличие узлов. Затем исследование повторяется в по-
ложении стоя позади больного. Перешеек пальпирует-
ся при глотании. Если грудинно-ключично-сосцевидная 
мышца сильно развита, больному следует предложить 
наклониться вперед. При расслаблении мышцы пальпи-
руются обе доли. При низком расположении щитовидная 
железа исследуется во время глотания или в положении 
больного лежа на спине с вытянутой шеей. Следует учи-
тывать, что степень увеличения щитовидной железы не 
определяет тяжести течения токсического зоба.
Затем оцениваются глазные симптомы (Дальримпля, 
Грефе, Штелльвага, Мебиуса, Еллинека и др.), уточня-
ется время появления экзофтальма и сопоставляется с 
развитием другой симптоматики заболевания.
Во время исследования системы кровообращения 
обращается внимание на пульсацию сосудов в обла-
сти шеи, частоту и ритм сокращений сердца. Состояние 
пульса оценивается в различных положениях больно-
го. Важным показателем функционального состояния 
щитовидной железы является артериальное давление. 
Измерение его следует производить два-три раза, об-
ращая внимание на величину артериального пульсово-
го давления, которое, как правило, при тиреотоксикозе 
значительно увеличено как за счет повышения систо-
лического, так и снижения диастолического. Обращает-
ся также внимание на звучность тонов сердца, наличие 
шумов и место их выслушивания, а также характер про-
ведения, что важно для дифференциальной диагности-
ки заболевания.
При исследовании органов дыхания отмечается 
характер дыхания, наличие одышки, органов пищева-
рения – болезненность при пальпации живота, печени.
Во время исследования нервно-психической 
деятельности обращается внимание на суетливость, 
дрожание пальцев вытянутых рук, не снимающееся при 
отвлечении внимания. Иногда можно обнаружить парез 
мышц лица, повышение коленных рефлексов.
Дополнительные  исследования. У больных диф-
фузным токсическим зобом определяются железоде-
фицитная анемия, лейкопения, лимфоцитоз, некоторое 
повышение СОЭ. Одновременно с этим наблюдаются 
гипоальбуминемия, гипергаммаглобулинемия, гипохо-
лестеринемия, гипокалиемия, гипернатриемия, гипо-
магниемия.
Наиболее важное диагностическое значение имеют 
повышение йоднакопительной функции щитовидной 
железы, содержание в крови общего тироксина, а также 
состояние основного  обмена.
ПОКАЗАНИЯ К ЛЕЧЕНИЮ                                       
ДИФФУЗНОГО ТОКСИЧЕСКОГО ЗОБА
Медикаментозная терапия:
1. Легкая и среднетяжелая формы заболевания с диф-
фузным увеличением щитовидной железы II-III степе-
ни, при исчезновении в течение 2 – 3 месяцев всех кли-
нических проявлений заболевания и уменьшении зоба.
2. Предоперационная подготовка при тяжелом тече-
нии заболевания, значительном увеличении щитовид-
ной железы (III – IYстепени), наличии осложнений, 
смешанных форм зоба при невозможности добиться 
стойкой ремиссии в течение 3 – 4 месяцев.
Хирургическое лечение:
1. Среднетяжелая и тяжелая формы заболевания с 
диффузным увеличением щитовидной железы III – 
IYстепени в случае неэффективности медикаментозной 
терапии.
2. Атипично расположенный зоб.
3. Диффузный токсический зоб с осложнениями.
4. Аллергия к лекарственным средствам.
5. Период беременности и лактации.
6. Противопоказания к терапии лекарственными сред-
ствами.
Радиойодная терапия при отсутствии противопока-
заний):
1. Тяжелая форма заболевания с выраженными изме-
нениями внутренних органов.
2. Рецидивирующий токсический зоб.
3. Диффузный токсический зоб, протекающий на фоне 
сопутствующих заболеваний.
4. Тиреотоксический психоз.
5. Категорический отказ больного от операции.
Лечение
Медикаментозные средства
1. Антитиреоидные препараты - тионамиды: пропил-
тиоурацил (6-8 мг/кг/сут, тиомазол (0,6-0,8 мг/г/ сут)
- подавляют синтез тиреоидных гормонов, ингибируя 
йодидпероксидазу, а пропилтиоурацил еще и тормозит 
И. М. Лысенко
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превращение Т4 в Т3. Препараты предпочтительнее на-
значать через 8 часов, 3 раза в день. 
Обследование больных проводится не реже 1 раз в 
месяц, и при успешном лечении доза снижается на 30-
50%. Длительность лечения 1,5-2 года.
Побочные явления: сыпь, артралгия, изменения по-
казателей печени, редко - агранулоцитоз. Устойчивая 
ремиссия наступает у половины больных. 
Осложнения: агранулоцитоз (0,2% больных) у детей 
развивается чаще, апластическая анемия, зуд, сыпь, ар-
тралгии, лейкопения, гепатит, гипотиреоз.
2. Бета-адреноблокаторы.
Пропранолол блокирует бета-адренорецепторы, 
снижает уровень Т3. Дозу подбирают так, чтобы норма-
лизовалось число сердечных сокращений (у взрос-
лых 70-90 в секунду). По мере уменьшения симптомов 
тиреотоксикоза, уменьшается доза препарата (средняя 
доза 2,5-10,5 мг/кг/сут через 6-8 часов).
Пропранолол и другие бета-адреноблокаторы 
уменьшают тахикардию и показаны даже при сердеч-
ной недостаточности. 
Противопоказания - хронические заболевания лег-
ких, синдром Рейно. Но лечить только этими препа-
ратами нельзя, так как они не нормализуют функцию 
щитовидной железы.
3. Другие лекарственные средства.
- Натриевая соль ионодовой кислоты и ионановая 
кислота - это рентгенконтрастные вещества, мощные 
ингибиторы превращения Т4 в Т3, тормозящие еще и се-
крецию тиреоидных гормонов. Лечение продолжается 
не более 3-4 недель, применяется у взрослых и детей 
достаточно редко (экспериментальный метод лечения).
- Йодиды - раствор калий йодида per os (250 мг- 5 ка-
пель 2 раза в день): оказывает лечебное действие у боль-
шинства больных (2 раза в день, но не более 10 суток). 
Применяют при подготовке больных к оперативному 
лечению (вызывается уплотнение железы и уменьша-
ется кровоточивость). Натрий йодид вводится внутри-
венно по показаниям перед операцией при токсической 
аденоме щитовидной железы.
- Глюкокортикоиды - в больших дозах подавляют се-
крецию тиреоидных гормонов (дексаметазон 8 мг/ сут) 
и периферическое превращение Т4 в Т3. При тяжелых 
формах тиреотоксикоза показаны в течение 2-4 недель.
- Лечение радиоактивным йодом - (девочек старше-
го возраста и взрослых проверяют на беременность) 
должно проводится врачем-радиологом. Доза излуче-
ния 131I, поглощенного тканью железы должна состав-
лять 30-40 Гр  (на 1 г веса железы должно приходиться 
2,2 -3 МБк 131I. Это количество йода принимают одно-
моментно или дробно (2-3 порции через 2-3 суток), и 
примерно через 6 месяцев восстанавливается эутиреоз.
- Следует учесть, что в результате лечения может раз-
виться гипотиреоз, может наступить быстрый выброс 
гормонов из щитовидной железы (повышаются уров-
ни Т4 и Т3 и обостряются симптомы тиреотоксикоза), в 
30- 50% случаев может наступить рецидив тиреотокси-
коза через 2-6 месяцев после лечения. Для подкрепле-
ния эффекта от лечения назначаются тионамиды.
Из-за канцерогенного эффекта гамма-излучения 131I 
обычно не применяется у детей, подростков и молодых 
людей, хотя не выявлено повышение частоты рака 
щитовидной железы, лейкозов или аномалий развития 
у детей, получавших 131I.
Субтотальная резекция щитовидной железы 
применяется у больных более 50 лет. За несколько 
месяцев до операции назначаются тионамиды, а за 
7-10 суток - йодиды, назначаются большие дозы бета-
адреноблокаторов (без тионамидов) на короткий срок.
Осложнение операции: гипотиреоз (25%), рецидив 
тиреотоксикоза (10%), гипопаратиреоз (1%), повреж-
дение возвратного гортанного нерва (1%), нагноение 
раны, келоидные рубцы.
Выбор лечения - предпочтительно комбинированное 
медикаментозное лечение пропилтиурацилом и про-
пранололом. Основной недостаток лечения 131I - риск 
последующего гипотиреоза. К субтотальной резекции 
прибегают в особых случаях.
Тиреотоксикоз при беременности (частота 0,1%). 
Наиболее частая причина диффузного токсического 
зоба, а так как при нем снижается фертильность, то забо-
левание протекает в тяжелой форме, и таким женщинам 
лучше применять противозачаточные средства.
При беременности не применяют: 131I (проходит 
через плаценту и вызывает кретинизм у ребенка), 
тиамазол, а применяют пропилтиурацил, так как он 
проникает через плаценту хуже и является средством 
выбора. Даются минимальные дозы, так как у плода 
может развиться гипотиреоз. Субтотальную резекцию 
щитовидной железы лучше делать в первом или втором 
триместре беременности для профилактики преждевре-
менных родов. Беременность заканчивается рождением 
здорового ребенка при правильном лечении в 80-90% 
случаев.
Тиреотоксикоз у новорожденных обусловлен транс-
плацентарным переносом тиреостимулирующих ауто-
антител от матери.
Антитиреоидные средства, которые принимает мать 
могут предотвратить тиреотоксикоз у плода, а могут 
вызвать и гипотиреоз. Такие женщины (с диффузным 
токсическим зобом) нуждаются в пристальном наблю-
дении.
ТИРЕОТОКСИЧЕСКИЙ КРИЗ 
 Опасное осложнение нелеченного или неправильно ле-
ченного тиреотоксикоза.
Этиология
Провоцирующие факторы: хирургическое вмешатель-
ство, травма, грубая пальпация щитовидной железы, 




Избыточная продукция тиреоидных гормонов, относи-
тельная недостаточность коркового вещества надпочеч-




1. Нарушения функции органов пищеварения: от-
сутствие аппетита, тошнота, рвота, понос, боль в жи-
воте.
2. Расстройства нервно-психической деятельности: 
раздражительность, нервозность, суетливость, астения, 
эйфория, психическое и двигательное возбуждение.
3. Расстройства терморегуляции: потливость, ча-
стое и глубокое дыхание, тахикардия, повышение тем-
пературы тела.
4. Нарушения метаболизма: повышение уровня в 
крови тироксина и трийодтиронина и понижение уров-
ня гидрокортизона, нарушение обмена электролитов, 
гипохолестеринемия, диспротеинемия.
Профилактика тиреотоксического криза
1. Устранение провоцирующих факторов.
2. Полная компенсация функции щитовидной железы 
перед струмэктомией или радиойодтерапией мерказо-
лилом и препаратами йода.
3. Назначение в предоперационном периоде глико-
кортикоидов, если больной принимал их в прошлом, 
перенес недавно инфекционное заболевание, но эути-
реодного состояния достичь не удалось, а также при на-
личии симптомов гипокортицизма (артериальная гипо-
тензия).
4. Дробное применение радиоактивного йода: распре-
деление суммарной дозы 131I на 2 – 3 приема на фоне 
антитиреоидной терапии.
5. Назначение в предоперационном периоде (по пока-
заниям) антигистаминных средств, сердечных гликози-
дов на фоне аититиреоидной терапии.
6. Тщательное врачебное наблюдение в послеопераци-
онном периоде.
Ограничение оперативных вмешательств вне 
щитовидной железы до излечения больного от токсиче-
ского зоба.
Клиническая картина: выраженная тахикардия, 
мерцательная аритмия, тахапноэ, лихорадка, возбужде-
ние, беспокойство или психоз, тошнота, рвота, понос.
Лечение 
Общие мероприятия: инфузионная терапия (жидкости, 
электролиты), лечение сопутствующих заболеваний.
Лечение тиреотоксикоза: тионамиды в больших до-
зах (пропилтиурацил, тиамазол), натриевая соль ионодо-
вой кислоты, йодиды, кардиомониторирование (ЧСС), 
при тахикардии - большие дозы пропранолола, дексаме-
тазон (противопоказаны при тяжелых инфекциях). 
Если медицинское лечение неэффективно - плазмо-
ферез, гемосорбция для удаления тиреоидных гормонов.
Алгоритм лечения при тиреотоксическом кризе
Диагноз установлен (0 – 2 ч):
1. Гидрокортизон -  100 – 150 мг внутривенно струйно, 
1 % раствор Люголя  - 5 – 10 мл на 500 мл 5 % раствора 
глюкозы внутривенно капельно в течении 1 ч.
2. Мерказолил -  30 – 50 мг внутрь ( при необходимо-
сти через зонд).
Алгоритм дополнительных исследований в диагностике  диффузного токсического зоба 
(по П. Н. Бондар, Б. А. Зелинскому)
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3. Аскорбиновая кислота  - 50 мл 5 % раствора вну-
тривено. Рауседил – 1 мл 0, 25 % раствора внутривенно 
медленно.
4. Анаприлин – внутрь, 80 мг, строфантин - 0,25 мл 
0,05 5 раствора внутривенно, кордиамин - 2 мл.
5. Контрикал - 40 000 ЕД в 50 мл изотонического 
раствора натрия хлорида внутривенно.
6. Постоянная оксигенотерапия  - 2 л/мин до выве-
дения из криза. При низком артериальном давлении   - 
ДОКСА 5 мг внутримышечно.
Через 2 ч от начала лечения:
1. Гидрокортизон -  75 - 100 –  мг внутривенно.
2. При неукротимой рвоте - 10 мл 10 % раствора на-
трия хлорида внутривенно.
Через 6 ч от начала лечения:
1. Гидрокортизон - 75 - 100 – мг внутривенно, на-
трия йодид (или раствор Люголя) - 10 мл 10 % раствора 
внутривенно.
2. Мерказолил -  30 – 50 мг внутрь.
3. Анаприлин – внутрь, 80 мг, при необходимости – 
рауседил  - 1 мл 0,25 % раствора внутривенно.
Дальнейшие мероприятия
Через каждые 6 ч повторное введение гидрокортизона, 
препаратов йода, мерказолила, анаприлина до выведе-
ния из состояния тиреотоксического криза; в последую-
щем прием мерказолила до 50 – 60 мг в сутки, предни-
золон – 30 мг в сутки с постепенным снижением дозы 
под контролем состояния больного.
ТИРЕОТОКСИКОЗ У НОВОРОЖДЕННЫХ
Редкое, чаще преходящее заболевание, развивается у 
новорожденных, матери которых страдают диффузным 
токсическим зобом или во время беременности у их ма-
терей.
Патогенез
Преходящий врожденный гипотиреоз (диффузный хро-
нический зоб или хронический лимфоцитарный тирео-
идит у матери, трансплацентарный перенос тиреости-
мулирующих антител) развивается в 85% случаев при 
превышении титра тиреостимулирующих антител на 
500 % больше нормы. Проходит без лечения чаще через 
3-12 месяцев.
Стойкий врожденный гипотиреоз возникает редко 
при аутоиммунных процессах, то есть образовании ти-
реостимулирующих антител у самого новорожденного.
Клиника
- тахикардия более 160 в секунду, а могут быть арит-
мия и сердечная недостаточность;
-  рождение чаще недоношенных детей или доношен-
ных с внутриутробной задержкой развития и малым ве-
сом - 2-2,5 кг;
- микроцефалия и вентрикуломегалия;
- экзофтальм;
- чаще пальпируется зоб, который может сдавливать 
верхние дыхательные пути;
- повышение возбудимости, дыхательной активно-
сти, гипергидроз, повышение аппетита при плохой при-
бавке веса, вялое сосание;
- рвота, понос;
- могут быть гепатоспленомегалия и желтуха. 
Симптомы могут появляться сразу или через 8-12 
суток после рождения. 
Методы исследования матери и ребенка:
- Определение титра антител у матери (500%)
- Показатели функции щитовидной железы общий и 
свободный Т4 и общий Т3- повышены, а ТТГ снижен
- Поглощение 131I повышено
- Рентгенография выявляет ускоренное созревание 
скелета, преждевременное закрытие швов и родничков.
Лечение
Медикаментозное:
1. Тионамиды внутрь: пропилтиоурацил 5-10 мг/кг/сут, 
тиамазол 0,5-1 мг/кг/сут за три приема.
2. Йодсодержащие средства в виде растворов: раствор 
Люголя (5% йод, 10% йодид калия, содержащий 126 мг 
йода в 1 мл) по 1 капле через 8 часов, пропранолол - 
Алгоритм лечения при диффузном токсическом зобе  
(по П. Н. Бондар, Б. А. Зелинскому)
Диета, мерказолил, седативные средства, нейролептики,  β-адреноблокаторы (при выраженной тахикардии)
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внутрь по 2 мг/кг/сут (снижает тонус симпатической 
нервной системы). При отсутствии эффекта через 2 -4 
суток доза увеличивается в 1,5-2 раза.
Вспомогательное лечение:
При сердечной недостаточности - дигитализация. 
При тяжелом течении  - глюкокортикоиды. Запрокиды-
вание головы при обструкции дыхательных путей из-за 
большого зоба.
Интубация трахеи. 
При легком течении - наблюдение, пропранолол 
(коротко), без антитиреоидных средств из-за риска 
развития гипотиреоза.
Прогноз
Излечение через 7-10 суток - 3-6 недель. Смертность - 
15-20%. Как поздние осложнения - преждевременное 
закрытие швов и родничков, снижение интеллекта, на-
рушения развития скелета, вторичный гипотиреоз.
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Abstract
In the clinical lecture are shown modern data on pathogenesis, clinical findings and treatment of diffuse toxic goiter.
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